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NeKrotizan Fasiit Tedavi Yaklasimlari:
5 Yillk Tek Merkez Deneyimi
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OZET

Nekrotizan fasiit teaavi yaklasimiari: 5 yillik tek merkez deneyimi

Amag: Nekrotizan fasiit tanisi ile tedavi edilen; debridman sonrasi topikal negatif basin¢ (TNB) uygulanan hastalar ve TNB
uygulanmayan hastalar degerlendirildi.

Gere¢ ve Yontem: Nekrotizan fasiit tanisiyla debridman sonrasi topikal negatif basin¢ (TNB) uygulanan hastalar ve TNB
uygulanmayan hastalar yas, cinsiyet, etyoloji, predispozan faktorler, enfeksiyon yerlesim yeri, kiltir sonugclari, tedavi yontemleri
ve sonuglar agisindan incelendi.

Bulgular: Ocak 2005-Kasim 2010 tarihleri arasinda nekrotizan fasiit tanisi ile tedavi edilen 39 hastanin 13'lne topikal negatif basing
(TNB) uygulanirken (Grup A) ve 26 hastaya islak gazli bezle pansuman yapildi (Grup B). Grup A yas ortalamasi 48.8 (16-77), Grup
B yas ortalamasi 51.1 (24-79) idi. En sik karsilasilan etyolojik faktor Grup A'da 5 olguda (%38.4) Urogenital kaynakl lezyonlar ve
Grup B'de 14 olguda (%53.8) anorektal lezyonlar idi. Her iki grupta en sik gorulen predispozan faktor diyabet idi (Grup A'da %61.5
ve Grup B'de %38.4). Yara kulturlerinde A grubunda en sik Pseudomonas aeruginosa (%46.1), B grubunda en sik %57.6 Escherichia
coli Uredi. Tum hastalara genis cerrahi debridman ve antibiyoterapi uygulandi. 32 olguda (%82.5) birden fazla debridmana gerek
duyuldu. Ortalama debridman sayisi Grup A'da 3.6 ve Grup B'de 2.1 idi. Loop kolostomi agilan alti olgunun dordi grup A’'da ve iKisi
grup B’de idi. Debridman sonrasi agiga ¢ikan defekt greft ya da lokal fleplerle onarildi. Toplam mortalite %23 idi. Gruplarin mortalite
oranlari sirastyla %30 ve %19 olarak saptandi.

Sonug: Mortalite ve morbiditesi yliksek olan nekrotizan fasiitte erken tani ve tedavi yasam kurtaricidir. TNB uygulanan hastalarin
lokal kan akiminda artis, graniilasyon dokusu gelisiminde hizlanma, édem ve eksudanin kontrol altina alinmasi ile yara iyilesmesi
hizlanur.

Anahtar kelimeler: Nekrotizan fasit, debridman, topikal negatif basing

ABSTRACT

5-year single center experience of necrotizing fasciitis treatment approaches

Objective: Patients who were diagnosed with necrotizing fasciitis and those who were treated with topical negative pressure
(TNP) after debridement and those who were not treated with TNP were reviewed.

Material and Methods: Patients were evaluated regarding to age, gender, etiology, predisposing factors, infection localizations,
treatment methods and findings.

Results: Out of the 39 patients treated for diagnosis of fasciitis between January 2005 and November 2010; 13 were treated with
topical negative pressure (TNP) (Group A), and 26 were treated standard wet dressing (Group B). Mean age was 48.8 (16-77) in
Group A; and 51.1 (24-79) in Group B. The most frequent etiological factors in Group A were urogenital lesions in five cases (38.4%)
in Group A, and anorectal lesions in fourteen cases (53.8%) in Group B. The most frequent predisposing factor in both cases was
diabetes (61.5% in Group A, and 38.4% in Group B). In wound cultures; Pseudomonas aeruginosa was the most frequent causative
agent (46.1%) in Group A, and Escherichia coli (57.6%) in Group B. Wide surgical debridement followed by antibiotic therapy was
performed to all patients. More than one debridement was required in 32 cases (82.5%). The average number of debridement
was 3.6 in Group A, and 2.1 in Group B. Four of the six cases, on whom loop colostomy was performed, were in Group A; and two
of them were in Group B. The defects after the debridements were repaired with grafts or local flaps. Overall mortality was 23%,
mortality of each group was 30% and 19% in Group A and B respectively.

Conclusion: Early diagnosis and treatment in necrotizing fasciitis with high mortality and morbidity are life-saving. TNP application
accelerates wound healing by increasing local blood flow, accelerating granulation tissue growth, and edema and exudates
control.
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GiRiS

ekrotizan fasiit (NF), fasya ve cilt alti dokunun nekro-
Nzu ile kendini gosteren, nadir gorilen, ilerleyici ve
olumcul seyredebilen bakteriyel bir enfeksiyondur.
Dokularda hizla yayilan nekroz siklikla sistemik sepsise,
toksik sok sendromuna ve multi organ yetmezligine
neden olur (1-5). Nekrotizan fasiit, bugline kadar hastane
gangreni, nekrotizan erizipel, hemolitik streptokokal
gangren, supuratif fasiit, bakteriyel sinerjistik gangren ve
akut dermal gangren gibi cestli isimlerle tanimlanmistir
(6). Olgulann ¢ogunda etken grup A streptokoklarin viru-
lan formudur. Etken patojen ne olursa olsun, baslangic
doneminde nekrozlu alanin tzerindeki deride tutulum
olmadigi i¢in erken tani olduk¢a zordur. Bu donemde, ult-
rasonografi ve bilgisayarli tomografi incelemesi cilt alti
dokudaki birikimlerin gorintilenmesi agisindan gerekli-
dir (7). Klinik a¢idan stupheyle yaklasim erken tedaviye
olanak saglar. Erken donemde tedavi edilmedigi taktirde,
NF’nin morbiditesi ve mortalitesi oldukca artmaktadir
(6,8).

Topikal negatif basing¢ (TNB) uygulamasi; akut ve kro-
nik yaralarda iyilesmeyi hizlandirmak icin yara tzerine
kontrollu ve lokalize negatif basin¢ uygulanan, invaziv
olmayan bir yontemdir (9-10). TNB akut ve kronik yara
tedavisinde kullanimi giderek yayginlasan alternatif bir
tedavi secenegi haline gelmistir (11,12). Bu ¢calismada kli-
nigimizde nekrotizan fasiit tanisiyla yatan hastalarin
sonugclari incelenmistir.

GEREC VE YONTEM

Ocak 2005-Kasim 2010 tarihleri arasinda nekrotizan
fasiit tanisi ile tedavi edilen 39 hasta calismaya alindi.
Hastalar ilk olarak acilde degerlendirildi. Tanisi konulan
hastalar klinigimize yatirldi. Tum hastalara acil cerrahi
girisim yapildi. Ameliyathane kosullarinda uygun cilt
insizyonlart ile cilt altina yerlesik birikimin drenaji, bitin
nekrotik dokular canli dokulara ulasincaya kadar infekte
fasya dahil debride edilmesini icermekteydi. Klinigimize
yatirildiktan hemen sonra hastalardan alinan yara kKultu-
rd ornekleri, kiltlr ve antibiyogram icin laboratuvara
gonderildi. ilk sonuclar gelene kadar, hastalara profilaktik
antibiyotik baslandi. Antibiyogram sonucuna gore gerek-
li dizenlemeler yapildi. Gerekli olan olgularda kolostomi
acildi. Debridman sonrasi 13 hastaya topikal negatif
basing (TNB) uygulandi. 26 hastaya islak gazl bezle pan-
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suman yapildi. Olgular yas, cinsiyet, etyoloji, predispozan
faktorler, klinik bulgular, enfeksiyonun yerlesimi, kKultir
sonugclari, ameliyat sekli ve tedavi sonuclari dikkate ali-
narak incelendi ve gruplar karsilastiridi.

Bu calismada topikal negatif basing saglamasi igin
VAC sistemi (Kinetic Concept Ing. USA) kullanildi. Bu sis-
tem; yarayl doldurmak icin politretan ve polivinil alkol-
den olusan sungerler, yarayi ortmek i¢in yapiskanl yari
gecirgen kapamalar, yara ile cihaz baglantisini saglayan
ve basincl dizenleyen bir dizenek (Therapeutic Regula-
ted Accurate Care (TRAC) pad), bir toplayici kap ve negatif
basing olusturan bir cihazdan olusmaktadir. Yaranin Uize-
rine uygun boyutlarda siyah polidreten stuingerler makas
ile kesilerek adapte edildi. Bosluklu yaralarda bos alanlar
siyah politretan sungerler ile doduruldu. Yara alanlari
yapiskanli yari gecirgen kapamalar ile ortuldi. Kapama-
lar Uzerinden kucuk bir delik acilarak TRAC pad yerlesti-
rildi ve VAC cihazi ile yaranin baglantisi saglandi. Pansu-
man degiiklikleri yaranin durumuna gore 48-72 saatte bir
yapildi. Pansumanlar sirasinda gereginde yuzeyel debrit-
manlar yapildi. TNB uygulamasi yara cerrahi kapatmaya
hazir olana kadar yapildl.

Grup B hastalarina debridman sonrasi glinde ortala-
ma iki kes 1slak gazli bez ile pansuman yapildi. Pansu-
manlar yaranin cerrahi girisime hazir olana kadar devam
edildi.

BULGULAR

Ocak 2005-Kasim 2010 tarihleri arasinda nekrotizan
fasiit tanisi ile tedavi edilen 39 olgunun 20’si kadin ve
19'u erkekti. Grup A’da yas: 55.42+17.33 (16-77) ve Grup
B'de yas: 55.93+16.45 (24-79) idi. Nekrotizan fasiitli olgu-
larin 32'sinde (%82.5) birden fazla debridmana gerek
duyuldu. Ortalama debridman sayisi Grup A'da 3.6 ve
Grup B'de 2.1 idi. Debridman sonrasl ilk glin tim hastala-
ra pansuman yapildi. ikinci giinden itibaren 13 hastaya
topikal negatif basing (TNB) uygulandi. TNB uyguladigimiz
hastalarin yara alanlarinda grantlasyon dokusu gelisi-
minde hizlanma ve yara sekresyonunda azalma gozlendi.
26 hastaya gunluk gereksinimlerine gore 2-3 defa islak
gazll bezle pansuman yapildi.

Nekrotizan fasiitin baslangi¢ yerleri; grup A’da 5 olgu-
da (%38.4) Urogenital kaynakli lezyonlar, 4 olguda (%30.7)
insizyon bdlgesinde, 1 olguda (7.6) gluteal bolgede, 2
olguda (%15.3) uyluk medial yuzde ve 1 olguda (%7.6) pri-
mer baslama odagi (etiyolojik faktor) saptanmadi. Grup
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Tablo 1: Olgularda belirlenen baslangi¢ yeri ve etiyolojik faktorler

Grup A (n:13)

Grup B (n:27)

Yerlesim yerleri Hasta sayisi Yiizde Hasta sayisi Yiizde P
Anorektal lezyonlar - - 14 53.8 0.001
Perianal apse - - 9 34.6 0.013
iskiorektal apse - - 2 7.6 0.484
Anal fistll - - 3 11.15 0.231
Urogenital lezyonlar 5 384 5 19.2 0.246
Skrotal apse 3 23 3 11.5 0.342
Mesane kateterizasyonu 1 7.6 2 7.6 0.999
Uretra stenozu 1 7.6 - - 0.290
Ameliyat sonrasl 4 30.7 1 30.8 0.031
iVF 1 7.6 - - 0.277
TAH-BSO 1 7.6 - - 0.277
Sezeryan sonrasi 2 15.3 - - 0.083
inguinal herni sonrasi - - 1 3.8 0.999
Gluteal apse 1 7.6 4 15.3 0.999
Uyluk medial 2 15.3 - - 0.100
Sag alt kadran - - 1 3.8 0.999
Amputayon bolgesinde - - 1 3.8 0.999
idiyopatik 1 7.6 - - 0.325
Tablo 2: Olgularda belirlenen predispozan faktorler
Grup A (n:13) Grup B (n:27)
Predispozan faktér Hasta sayisi Yiizde Hasta sayisl Yiizde p
Diabet 8 61.5 10 38.4 0.185
Kardiak hastalik 2 15.3 4 15.3 0.999
Yara infeksiyonu 3 22.9 1 3.8 0.092
KBY 1 7.6 4 15.3 0.999
Hemipleji 1 7.6 3 11.5 0.999
Parapleji - - 2 7.6 0.999
IVF (AML) 1 7.6 - - 0.325
idiopatik 2 15.3 4 15.3 0.999

Tablo 3: Hastalarin debridman sayisi, hastanede kalis suresi ve
TNB sayisl

Grup A Grup B T P
Yas 55.42+17.33 55.93+16.45 -0,09 0.931
Debridman Sayisi 4.33+2.87 2+1.92 2.99  0.005
Hastanede Kalig Suresi 56.92+34.22  20.56+36.46 2.93  0.006
TNB Sayisl 11.92+8.52

B'de 14 olguda (%53.8) anorektal lezyonlar, 5 olguda
(%19.2) urogenital kaynakl lezyonlar, 1 olguda (93.8) sag
alt kadran, 1 olguda (% 3.8 ) inguinal herni insizyonunda,
1 olguda (%3.8) diz alti amputasyon bdlgesinde, 4 olguda
(%15.3) gluteal bolgede yerlesim yeri saptandi (Tablo 1).
Klinik bulgular erken evrede hafif seyirliydi; hastalik iler-
ledikce tutulan bolgede sislik, cildin renginde koyulasma,
ciltte bulloz olusumlar ve nekroz goruldu.

Predispozan faktorler arasinda grup A’da sekiz olguda
(%61.5) ve Grup B'de on olguda (%38.4) en sik diyabet
saptandl. Bazi olgularda birden fazla predispozan faktor

mevcuttu (Tablo 2). Grup A'da ilk alinan yara kdlttrinde;
u¢ olguda (%23) sadece Pseudomonas aeruginosa, bir
olguda (%7.6) sadece Escherichia coli, bir olguda (%7.6)
sadece Klebsiella Uredi. Bir olguda (%7.6) Acinetobacter
ve Escherichia coli, bir olguda (%7.6) Pseudomonas aeru-
ginosa, Acinetobacter, Escherichia coli ve proteus, bir
olguda (%7.6) Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa, Ente-
rococus ve Escherichia coli, bir olguda (%7.6) Acinetobac-
ter, Klebsiella ve MRSA, bir olguda (%7.6) Pseudomonas
aeruginosa ile Morganella morganii ve bir olguda (%7.6)
Morganella morganii Uredi. iki (%15.2) olguda lreme
olmadi. Grup B’de ilk alinan yara kulturlerinde; G¢ olguda
(%11.5) sadece Escherichia coli, dort olguda (%15.3) sade-
ce Pseudomonas aeruginosa, dort olguda (%15.3) Pseudo-
monas aeruginosa, Acinetobacter ve Escherichia coli, bes
olguda (%19.2) Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa ve
Escherichia coli iki olguda (%7.6) A grubu beta hemolitik
streptokok dredi. Uc olguda (%11.5) Enterococus ve Esc-
herichia coli Uredi. Bes olguda (% 19.2) Ureme olmadi.
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Alt1 olguya loop kolostomi acildi. Kolostomi acilan
olgulardan dordu grup A’da ve ikisi grup B'de idi. Hastala-
rin ortalama hastanede kalis suresi Grup A’da 9.8(3-26) ve
Grup B'de 20.6 (2-185) glin idi (Tablo 3). Toplam mortalite
orani %23 idi. Mortalite oranlari Grup A’da %30 ve Grup
B'de %19 olarak saptandi. Grup A’daki hastalarin Ucu sep-
sis geliserek ortalama 42.5 (29-71) giinde yogun bakimda
kaybedildiler. Hastalardan biri yatisinin 150. guntnde
nekrotik yaralari iyilesip greft ile onarildig halde, konjes-
tif kalp yetmezliginde kaybedildi. Diger hasta yatisinin
185. glinde solunum yetmezliginde kaybedildi. Bu hasta-
nin da nekrotik yaralari iyilesmis ve greft ile onarim yapil-
mistl. Grup B'deki dort hasta septik sok toblosuna girerek
ortalama 8.5 (2-17) guinde kaybedildi.

TARTISMA

Nekrotizan fasiit (NF) primer olarak stuperfisyel fasyal
dokulari tutan mortalite ve morbiditesi oldukc¢a yuksek
ciddi bir bakteriyel enfeksiyondur. Hastane gangreni,
nekrotizan erizipel, hemolitik streptokokal gangren,
supuratif fasiit, bakteriyel sinerjistik gangren ve akut der-
mal gangren gibi ¢esitli isimler altinda tanimlanmistir (6).
Hastallk siklikla ekstremiteleri, gbvde ve perine bolgele-
rini tutar. GOgus on duvar tutulumuna sik rastlanmaz
(1,3).

Ekstragenital sistemi tutan nekrotizan fasiite Fournier
gangreni denir (13). Fournier gangreni tipik olarak kadin-
larda labium bolgesinden, erkeklerde skrotum bolgesin-
den baslar ve perineal, gluteal ve karin bolgesine hizli bir
sekilde yayilir. Fournier gangrenine en sik iskiorektal
apseler neden olmaktadir (14). Diger anorektal kaynakl
etyolojik faktorler arasinda, perianal apse, divertikil per-
forasyonu, kanser, rektal perforasyon, perfore akut apan-
disit, anal dilatasyon, anal fistil ve bogulmus inguinal
fitik sayilabilir (15). Urogenital kaynakli lezyonlar icinde
en sik gorulen etyolojik faktorler, Uretral stenoz ve ens-
triman kullanimidir (16). Olgularimizda NF'te en sik neden
olan etyolojik faktor grup A’'da urogenital lezyonlar ve
grup B'de anorektal lezyonlar idi.

Nekrotizan fasiit, ekstremitelerde siklikla travma,
enjeksiyon ya da bocek isiriklarindan sonra gortlmekte-
dir. Abdominal bolgede ise siklikla ameliyat komplikas-
yonu olarak gelisebilir (6). Nekrotizan fasiit bas ve boyun
bolgesi ve gogus on duvarinda oldukca nadir gorilmek-
tedir. Nekrotizan fasiit, her yasta ve iKi cinsiyette de rast-
lanmakla birlikte, daha sik 50-60 yaslarindaki erkeklerde
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gorulmektedir (2,7,8,17,18). Calismamizda grup A erkek/
kadin 4/9 ve grub B erkek/kadin 15/11 olarak goruldu.
Kadin hastalarda daha fazla NF goruldi (%51.2). Calisma-
mizda NF'in gorilme yas ortalamasi Grup A'da 48.8 ve
Grup B'de 51.1 idi.

Nekrotizan fasiit baslangicta lokalize bir enfeksiyon
seklinde baslar; daha sonra mikroorganizmalarin sinerjis-
tik etkileri ve bazi risk faktorlerinin katkisiyla, fasya plan-
lar. boyunca hizla yayilip kangrene donusur. Bu risk fak-
torleri arasinda, immun sistemi etkileyen bir hastalik,
yaslilik, diyabet, sismanlik, debilite, alkol bagmhligi, kara-
ciger ve bobrek hastaliklari, travma ya da ameliyat oyku-
su vardir (2,7,8,17,18). Hastallk, bu predispozan faktorleri
taslyan olgularda sik gorilmesine ragmen, saglikl kisiler-
de de ortaya ¢ikmaktadir (19). Calismamizda en sik goru-
len predispozan faktor grup A'da sekiz olguda (%61.5) ve
Grup B’de on olguda (%38.4) diyabet olarak saptandi.

Enfeksiyonun basladigl alana bagl olarak, farkl tipte
mikroorganizmalar izole edilmistir (20). En sik bildirilen
bakteriler, enterokok ve streptokok gibi Gram-pozitif
aeroblar; E. coli ve P. aeruginosa gibi Gram-negatif aerob-
lar, Clostridium, Bacteriodes gibi anaeroblardir (20). Calis-
mamizda yara kulturlerinde de en sik A grubunda Pseu-
domonas aeruginosa (%46.1) ve B grubunda (%57.6) Esc-
herichia coli Uredi.

Tedavide erken tani ve genis cerrahi debridman ¢ok
onemlidir. Enfeksiyonun erken doneminde agri, erizipel
ve asirt 6dem gozlenir. Baslangicta fokal bulgularnn hafif
olmasi ayiricl tanida yaniimalara neden olabilmektedir.
Bu donemde taninin konup erken cerrahi girisim yapil-
masl ¢ok onemlidir. Cerrahi tedavideki gecikme Olim
oranini artirmaktadir (18,20). Nekrotik subkutan doku ve
fasyalarin erken donemde debridmani ve yaralarin agik
birakilip drenajin saglanmasi yasam kurtaricidir. Bunun
yani sira, etkili bir antibiyoterapi de o0lum riskinin azaltil-
masinda onemlidir. Calismamizda da hastalarinin hepsine
acil cerrahi debridman yapilmis, sistemik antibiyoterapi
ve uygun yara bakimi uygulanmistir. Kulttr sonuclarina
gore gerekli antibiyotik tedavisi yeniden dizenlenmistir.

TNB uygulanmasinin yara yatagina birka¢c mekanizma
ile etki ettigi distnulmektedir. Bu etkiler yaranin fizyolo-
jik ve kimyasal ortaminda degisiklikler meydana getirir.
Negatif basincin yara yatagina etki mekanizmalarinda ilki
lokal kan akiminda artisa neden olmasidir. (21,22). Nega-
tif basincin etki mekanizmalarin ikincisi yara yuzeyindeki
hticrelerde olusturdugu mekanik strestir. Yaranin negatif
basinca maruz kalmasi ile yara yatagindaki htcrelerin
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sitoskeletonlarinda degisiklikler meydana gelir (23). Hic-
relerdeki bu degisiklikler granilasyon dokusu olusumu-
nu hizlandirir. TNB etkilerinde tgtincusi yara iyilesmesini
engelleyen proteazlarin emilerek uzaklastiriimasidir (21).
Bu oOzelliklerin timu yara lyilesmesinin hizli ve kaliteli
olmasini saglar. TNB uygulanan olgularda yara iyilesme-
sinin klasik nemli-islak pansumana gore daha hizl oldu-
gu gosterilmistir (24). TNB uyguladigimiz hastalarin yara
alanlarinda belirgin bir kiiclilme, granilasyon dokusu
gelisiminde hizlanma ve yara sekresyonunda azalma
gozlendi. TNB uygulanan hastalar gunluk ihtiyaclarini
daha rahat giderebildi.

Yara kultirt temiz ve granile oldugunda rekonstrik-
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